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I N T R O D U C C I O N 
Los d e s o r d e n e s que tienen su origen en si consumo de beoidas 
alcoholicéis han sido bien d o c u m e n t a d o s con a n t e r i o r i d a d , estos 
incluyen a i t e r a c i o n e s en la gran mayoria. de i os sis*t.£rn3.3 c o r p o r 3 
¡ & 3 \Lieoer et al. 1578, Nieto 19SL, R i t c h i e 1985?. Uno do- ios 
sistemas que ha recioido especial a t e n c i ó n es ei sistema nervio-
so, ya que aquí se presentan ios primeros efectos del alcohol 
iRitchie 1935;; estos incluyen somnolencia, euforia y perdida ae¡ 
equilibrio como ejemplos de eisctos agudos, P o i otro isdo. el 
consumo eren ico oe aicohoi provoca daño cerebrs¡, perdida ce 
memoria, disturbios dei sueno y psicosis. Cuando si consumo 
c r ünico de alcohol se a g r e g a n d e f i c i e n c i a s n u t r i c i o n a i s s , lo cual 
es muy frecuente, se presentan cuadros clínicos como ia enceralo-
patia ae Wernicke, psicosis de Korsakoff. p o l i n e u r i t i s y encefa-
lopatía por deficiencia de acido n i c o t í n i c o v Nieto 19o¿, Kitchie 
1965 ) . 
Los müsculcs cardiaco y e s q u e l é t i c o tsmbién se ven atsctscios <=«. 
ti inciviauo siconoiico, p r e s e n t a n e o a i t e r a c i o n e s funcionales y 
m o r r o 1 c g i c a s que se conocen como miopatia y c a r d i o m i o p a t ¿ a 
a l c o h ó l i c a s 'l'iamond 1903, K i i n K e r f u s s et ai. 1967, Mayer 197'3, 
Fencott et al, 19bo. Uroano-hlarquez et ai. 19Ó5, U r bar o - Mar q ue z 
et ai. 1939J. Se na d e m o s t r a d o , en estudios hechos en individuos 
sin suficiencias n u t r i c i o n a i e s oetectabies iJrbsno-üé. rquec c? al. 
. r : , r : , -¡ u e ¡a mi:, t a t _ ¿ ;£[txioe tasi Comente cié la cantioad 
tota, cita t-.aiiüi i n ¿ 6 r i a ú y es íridecena lente de deri ciencias 
•- i t jn 111 i ra s -i,'ismc-no l^cd. broario-har quez et ai. lado, ürbano-
Márquez e t ai. idea). R e c o r d e m o s que el Etaño i iEtoh) es el 
principal constituyente ae ias beoicias a l c o h ó l i c a s . 
Las a i t e r a - i o n e s runciónales preceden a ios cambios e s t r u c t u r a -
ies, asi, en pacientes con Miopatia Alcohólica asintomatica se na 
encontfdüo ais.ninuci on en i a Tuerza desarrollada por el musculo 
c e ¡ t i o & s antes oe que se detecten a l t e r a c i o n e s histológicas 
i!Jfba!ic-,la¡ que_ et ai. 19o9 • . Por otra parte, ei buen runciona-
miente- muscular requiere, además de la integridad je ias í i o r a s 
,nus:uiaics, oe una inervación adecuada, por i o que a l t e r a c i o n e s 
en las fieras nerviosas que inervan a un m u s c u i o pueaen ocasionar 
secundar lamente da ño muscuisr. como ocurre en el llamado d¿no 
muscular secundario a n e u r o p a t í a a l c o h ó l i c a turbano-Marquez et 
ai. i 9c>S > . 
El erecto del E taño i sobre la un ión n e u r o m u s c u l a r ha sido est u-
aiaoo i_n vitro. e n c o n t r á n d o s e que tiene un efecto racilitador 
sobre ia transmisi ón sina.pt ica. ya que a nivel presina.pt ico 
T a c i i i t a is liberación dei neur ot r ansm i sor (.Gage 196b, ¿luastel et 
ai. 1¿ " 1; y en ta m e m b r a n a posisináptica modifica ia constante de 
ciísocidcian AC-h-r e-ceptor (Bradley et ai. Bradley et ai. 
i ¿ o , G & § e e t al. 1 < o / . 
Este e r e c t o íeci ; i tsocr >Je la t r a n s m i s i ó n s i n ó p t i c a se t r a d u c e en 
un a u m e n t o en i a a m p l i t u d del potencial de placa teiminai. asi 
uoi)'-' de ios p o t e n c i a s e s [PÍniaiuis, lo que c o n l l e v a a un a u m e n t o 
en la a c t i v i a a a m e c á n i c a d e s a r r o l l a d a por ei m u s c u l o c u a n d o esta 
se d e s e n c a d e n a por e s t i m u l a c i ó n n e r v i o s a icturigsi et a¡. 
¿aondev et a.. 130,3;. Sin e m & s r g o . c u a n d o e¡ m ú s c u l o s~ e = t i m u . 3 
en torras d i r e c t a en p r e s e n c i a de E t a n o ! el e r e c t o G D s e r v a a o es ei 
•opuesto, es decir ha/ d i s m i n u c i ó n en la amplitud ae ;a c j n u ' a ; -
clon ni-s:i;.¿r fuaee 1955. Kr,an 1351. Ws i i y Hsyter 13dc;. ¿ s t e 
efecto innibi t or10 taratien ss ha o b s e r v a d o en eí mus cu i o liso 
vascuiar de í a rata »Altura y col. 1 3 6 ; . 
e s t u d i a r ei e r e c t o de una droga, na y que recordar que 
suire c a m o i o s raetabolicos, y que sus m e t a b o l i t o s t a m b i é n p u e d e n 
actuar en ei m i s m o sitio p¡i el que acf..a ia s u b s t a n c i a de la <_-u5 i 
p r c c e o e n o en un sitio d i f e r e n t e . En el caso oel Etanol. su 
primer y princi pa¡ m e t a b o l i t o es el A c e t a i den ido A a A; iLieosr 
51. j.3-7,, eí cual posee mayor 3ctivi:iaa química que el Etanol y 
s e i e n ^  i n v o l u c r a d o , o al m e n o s s e na s u g e r i d o s u pái t i ; i p í c i D i " , 
en ¡os p r o c e s o s de c e p e n a e n c i a i be v i s y W a i s h 1 9 _ 0 , H¿ icnrowu-L 
j, U : r. i z et ai. s í n d r o m e de sc-stinencis ' F.a h w ? n o • 
v, en general. en todas las a l t e r a c i o n e s d e b i d a s al Etarc' 
i, Gar e ia - B u n u e 1 1 d 3<+, La t g e et al. 19c., Lieoer et a!. 19";, 
L i e r ¿ r * *. ai, iíí", ü i n d r c s i H ~ 5 , r h i 1 1 i p s 1 ¡=' o 7 , 5crrs. y T.:n¡3 
i'ío:. wa ¡ i¿ y Laman 1 ^  9 0 ) , ¡ legando incluso a proponerse el 
cambio de¡ término alcoholismo por el de a ceta 1dehidismo vRaskin 
i975 , . 
Focos estudios se han hecho para establecer e. erecto que tiene 
el Acm sobre el tejido nervioso y sobre el tejido muscular, v ios 
que existen muestran resultados controvertidos. ¿obre s¡ primer 
punto, Takeoa y co1aooradores (Haji y Takeda 1987, Momose y 
TaLeda 1930. Ta Leda y Momose 1980 a, 196Ob) realizaron una serie 
de traoajcs en los que probaron diversas concentraciones de AcA 
sobre sinapsis coiinérgicas de varios organismos, con ¡os si-
guientes resultados: en las neuronas de caracol t gangiio abdomi-
nal de A p i y s i a k u r ¿ d a i > el AcA <5 a 50 mi*!.! despolariza i s melera-
ña oe la neurona y deprime ¡os potencia 1 es postsinópticos excita-
dores e innibidores (Momose y Takeoa 1950, Takeda y Momose i9dua, 
i 9 :> b • ; mientras que en ib in e d u i a espinal a i s ¡ a o a de «a rana, ei 
AcA >. C . 1 ¿t a 14 uM; despolariza la membrana de la moroñen roña 
pa ra iuego hiperpojar izarla, sugiriendo que i a despojar ización s e 
debe a un erecto sobre el manejo del neuretransmisor excitador 
(Takeda y haji 19ó5'>. En la médula espinal oe i gato (Haji y 
Takeoa 1 t>ó 7 j ei Ach act ua prererentemente sobre la me mora na de la 
m o t o n e u r o n 3 , h i p e: p o i 3 r i z a r, d o i a a bajas concentraciones v 0 . 1 - 0 . 5 
rag, kg y despolarizándola a concentraciones altas i 1.0-10.O 
mg/Kt). Ai evaluar la acción del AcA (.3-25 mM) sobre la prepara-
ción neu r omus^u i a r r r en i co - hem i d i a r ra ema de rata y ratón, (.arlen 
y co¡acorador es 1 isr i en e t al. 
actividad eléctrica de la termina 
potencial de acción compuesto del 
juicio oe los autores, e! AcA solo 
iy76; encontraron inhibida la 
1 nerviosa por un bloqueo dei 
nervio, de forma tal que, a 
tiene efectos pr es i ns.pt i eos . 
En 10 que se reriere a ios efectos sobre músculo esquelético, 
estos mismos autores mencionan que e¡ AcA no tiene efecto sobre 
la c o n t r a c c i ó n muscular cuando se estimula d i r e c t a m e n t e al 
muscuio h c m 50 rni'l / , ain e m t : a r § o , Khan < i 9 6 1 ) menciona due e i AcA 
aumenta en forma reversible la amplitud de las c o n t r a c c i o n e s de 
sscudiaa simple cuando se ti sa a concentraci o nes menores de 1.6 
rnM. inhibiéndolas oe forma irreversible a una c o n c e n t r a c i ó n de 16 
mM o mavor, sugiriendo que el AcA aumenta la amplitud oe ias 
contracciones por un aumento en la 1 ioeraci cm oel calcio de los 
sitios ae reserva intracelular. 
En un e s t u d i o realizado con m u s c u l o liso vascular (Altura et al. 
19"b; ei AcA deprime su actividad contráctil, lo que es interpre-
t a o c o "i o un e í c t o directo a las csiuias musculares. 
Por otro 13C.O. existen pocos traba } ds en ios que se estudien en 
una misma preparación ¡os erectos del A~A y ios oel Etanoi, aún v 
cuanao ambos compuestos se presentan s i m u l t á n e a m e n t e en e i 
organismo durante la ingesta de Decidas a l c o h ó l i c a s iKorsten 
i 9 7 . , Linares i 9 7 c > . M o m o s e y T a k e d a > i •=» .> C ) . al e ¿ r e ¿ a r p:i 
separado Etano 1 (100-500 mli) y AcA (5-50 mM) en neuronas del 
ganglio abdominal de Aplysia, reportan una disminución de la 
respuesta excitadora postsináptica con ambos compuestos y una 
disminución de la respuesta inhibitoria postsinátptica colinèrgica 
por el AcA sin efecto aparente del Etanol. 
El papel que juega el AcA en las alteraciones que causa la 
ingesta de bebidas alcohólicas en el organismo no está aún 
definido, y esto se hace patente al referirnos a las células 
nerviosas y músculares. Además, en los trabajos efectuados hasta 
el momento ambas drogas se agregaron por separado a pesar de que 
se presentan simultàneamente en el organismo durante la ingesta 
de a 1coho1. 
En el presente trabajo evaluamos la acción que el Etanol y el 
Acetaldehido ejercen sobre la actividad contráctil del músculo 
esquelético cuando se agregan por separado y cuando la adminis-
tración es simultánea. 
H 1 P O T E S 1S 
El etanol y el acetaldehido modifican la contracción isomètrica 
en el músculo sartorio de el sapo (Bufo sp.), siendo el efecto de 
cada droga administrada por separado diferente al efecto ejercido 
cuando se administran simultáneamente. 
H I P O T E S I S Y O B J E T I V O S 
OBJETIVOS 
i.- Evaluar la actividad del Etanol sobre la contracción isomè-
trica en el músculo sartorio del sapo, observada a través de 
los efectos sobre la contracción de sacudida simple. 
2.- Evaluar la actividad de el AcA sobre la contracción isomètri-
ca en el músculo sartorio del sapo, observada a través de 
los efectos sobre la contracción de sacudida simple. 
3.- Evaluar la actividad simultánea de el Etanol y del AcA sobre 
la contracción isomètrica en el músculo sartorio del sapo, 
observada a través de los efectos sobre la contracción de 
sacudida simple. 
4.- Comparar los efectos del etanol con los del AcA en esta 
preparación, al aplicarlos independiente y simultáneamente. 
MATERIAL Y METODOS 
Se usaron 34 sapos cBufo sp. ) adultos, silvestres, sin importar 
el sexo, colectados en las inmediaciones de El Barrial, municipio 
de Santiago, N. L.. , los cuales se mantuvieron hasta su uso en 
tanques cubiertos, con humedad relativa alta y temperatura con-
trolada (22-27°C). Sólo se usaron animales en aparente buen 
estado de salud y que permanecieron en cautiverio menos de dos 
semanas. 
Se utilizó el músculo sartorio de una de las extremidades, el 
cual se obtuvo de la siguiente manera (Figura 1): se colocó el 
sapo en baño de hielo hasta lograr anestesia general, se decapi-
tó, se le quitó la piel, se eviscerò, y se colocó en una caja de 
Petri con solución Ringer-Rana (solución R-R, composición en mM: 
NaCl, 115; KC1, 2.5; CaCl 2, 1.8; NaHCQ , 0.4; glucosa, 5.5; y se 
burbujeó con aire por lo menos durante 60 minutos con un pH final 
de 7.2 a 7.4), aqui se realizó la disección del M. sartor ius 
dejando intacta su inervación desde su salida de la médula 
espinal. Una vez hecha la disección, se colocaron músculo y 
nervio en la cámara de registro (hecha de material acrilico con 
fondo de paraf ina) y se ajustó el flujo de solución R-R a 2 mi 
por minuto. El tendón proximal se fijó al fondo de la cámara por 
medio de ganchos de acero inoxidable y el tendón distai se sujetó 
por medio de seda trenzada 6/0 a un transductor de tensión 
isomètrica (modelo FT-10 de Grass Instruments) el cual a su vez 
ss conectó a un polígrafo (modelo 79D de Grass Instruments^ para 
el registro gráfico de la actividad contráctil. El músculo se 
ajustó a su longitud de reposo (medida ir\ s i tu con la extremidad 
extendida completamente a 45° del eje longitudinal del cuerpo) 
por medio de un tornillo microraétrico. 
sapo 
Figura 1. Diagrama esquemático del sistema de registro. 
A) cámara conteniendo el músculo, B) cámara donde se 
co 1 oca e 1 nervio» C) Electrodos de Ag — AgCl zj D) elec-
trodos de platino, E) transductor de tensión isomètri-
ca, F) entrada y G) salida de solución R-R. 
La contracción de sacudida simple se obtuvo estimulando al nervio 
(estimulación indirecta) o al músculo (estimulación directa) 
mediante estímulos cuadrados supramáximos (1 a 15 V) con una 
duración de 0.2 a 0.5 ms y una frecuencia de 0.2 Hz usando un 
estimulador modelo S-48 de Grase Instruments. Con los parámetros 
antes mencionados se aplicaron trenes de e s t i m u l a d ó n con una 
duración de 2 minutos cada 15 minutos durante el periodo de 
estabilización, y cada 5 minutos después de agregar lavs) drogá-
is) en estudio y durante el lavado. 
Para la estimulación del nervio se usaron electrodos de platino 
inmersos en aceite mineral, y para la estimulación del músculo, 
electrodos de plata clorurada (Ag-AgCl 2) colocados en el fondo de 
la cámara de registro, con ánodos y cátodos alternos separados 
entre si 7 mm y aislados uno de otro por la parafina que cubría 
el fondo de la cámara. 
Una vez sujeto el músculo a su longitud de reposo e iniciado el 
flujo de la solución R-R, se dejó estabilizar la preparación por 
un mínimo de 30 minutos, considerándose como estable cuando no se 
observó variación en dos trenes de estimulaciones sucesivas 
hechas con un intervalo de 15 minutos. Los registros obtenidos de 
las contracciones provocadas por los dos últimos trenes de esti-
mulación se usaron como registros control, de forma tal que cada 
experimento fué su propio control. 
Se hicieron tres grupos experimentales: 
1) en el primero se agregó Etanol (EtOH, concentración final 
de 50 a 200 raH); 
2 i en el segundo acetal dehido (AcA, c o n c e n t r a d ón f i na 1 d e 
25 a 50 mM) y; 
3> en el tercero ambos compuestos si mu 1táneamente íEtüH 100 
mM y AcA 25 a 35 mM). 
Tanto el EtOH como el AcA se diluyeron en la solución R-R inme-
diatamente antes de ser agregados a la cámara de registro. El 
cambio de soluciones se realizó sin modificar el flujo estable-
cido de antemano. Este cambio fué completo en 4 minutos. 
Desde el inicio del cambio de la solucion R-R por la solucion R-R 
con i a i. s J drogáis; en cuestión, se registró la actividad contrác-
til hasta no detectar v a r i a d ón en la amplitud en dos trenes 
sucesivos de estimulación, momento en el que se inició el lavado 
con soluci ón R-R hasta que la pr eparac i ón se recuperó completa-
mente o alcanzó un valor estable. El lavado fué siempre por un 
tiempo mínimo de 30 minutos. 
Los resultados se analizaron usando el prog r ama compu ta ci ona 1 
SPSS (Statistical Package for the Social Sciences, versión 3.0). 
Los datos se compara ron entre si por medio de Análisis de Varlan-
za paramétrico para un solo factor (ANQVA) y Análisis de Varianza 
no parametrico para un solo factor (de Kruska1-Wa 1 1 is ) , estable-
ciendo las diferencias entre los diversos grupos con la Prueba de 
Comparaciones Múltiples de Student-Knewman-Keu1s (SNK; a un nivel 
de significancia de 0.05, 
RESULTADOS 
Los resultados se presentan en las figuras 2 a la 12. Los valores 
de la amplitud de las contracciones obtenidos al aplicar la(s) 
droga(s) en cuestión a diferentes concentraciones se compararon 
entre si en cada grupo y, al no encontrar diferencia significati-
va (p ? 0. 05) , se decidió procesar juntos los resultados. En 
todos los experimentos se normalizaron los valores de la amplitud 
de las contracciones tomando como 100 % el registro control. 
Los valores de probabilidad expresados indican las diferencias 
existentes entre el grupo en cuestión y los valores control 
después de aplicar las pruebas estadísticas mencionadas en la 
sección de Material y Métodos, 
ETANOL 
En las figuras 2, 3 y 4 se presenta el efecto del Etanol sobre la 
amplitud de las contracciones de sacudida simple al aplicarse a 
concentraciones de 100 y 200 mM. 
Es t i mu 1ación ind i recta. Cuando las contracciones se provocan por 
estimulación indirecta (fig. 2, n = 5), el Etanol aumenta la 
amplitud de las mismas con un máximo a los 10 minutos de exposi-
ción, aumento que alcanza en promedio 50 % sobre el valor control 
(p < 0.05). Después del lavado, los valores disminuyen en prome-
dio hasta 2b% por debajo del control a los 27 minutos (p > 0.05) 
! min 
0 16 30 45 60 75 90 106 120 135 
tiempo (minutos) 
Figura 2. Valores normalizados de la amplitud de las 
contracciones generadas por estimulación indirecta en 
presencia de Etanol. Cada linea discontinua representa 
un experimento y la linea continua el valor promedio. 
La droga se agregó al tiempo 0 y el lavado se inició 
donde lo indica la flecha. En la parte superior se 
incluye el registro original de un experimento. 
llegando al 45 % por debajo del control a los 73 minutos de la-
vado tp < 0.05). En una de las preparaciones, la amplitud de las 
contracciones prácticamente no cambia durante la exposición a la 
droga mostrando solo ligeras variaciones después del iavado. 
Estimulación directa. Al estimular directamente al músculo (fig, 
3, n = 5), el Etano1 provoca una disminución que en promedio 
llega a 30 % por debajo del valor control a los 16 minutos de 
exposici ón ( p <. 0. 05) . En ese momento se inicia el lavado y la 
amplitud de las contracciones ya no sufre mucho cambio, llegando 
a 43 % por debajo del control a los 55 minutos de iavado 
(p <. 0.05). Uno de los experimentos no sufre cambio durante la 
exposición al Etanol, pero si se manifiesta disminución de la 
amplitud de las contracciones después del lavado. 
Cuando se colocan juntos los valores promedio de las contraccio-
nes generadas con ambos tipos de estimulación (fig. 4) se apre 
cian de forma m-ás clara la diferencia del efecto del Etanol 
cuando se provoca la contracción muscular en forma directa o 
i nd i recta. 
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Figura 3. Amplitud de las contracciones (.valores norma-
lizados) en presencia de Etaño i con estimulación direc-
ta del músculo. La droga se aplicó al tiempo 0. El 
lavado se inició donde lo indica la flecha. Cada linea 
discontinua representa un experimento y la linea conti-
nua el promedio de ellos. En la parte superior se 
incluye el registro de un experimento representativo. 
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Figura 4. Valores promedio (.normalizados +_ etm) de la 
amplitud de las contracciones en presencia de Etanol 
con ambos tipos de estimulación. Se inició la expos i -
ción a la droga al tiempo O y el lavado donde lo indica 
la f1 echa. 
ACETALDEHIDO 
Es t i mu i ac i ón i nd i r e c t a. Cuando se estimula al músculo en forma 
indirecta, el AcA (25, 35 y 40 mil) produce disminución de la 
amplitud de las contracciones (fig. 5, n = 8). 
La tendencia a la disminución es clara y se manifesta a partir de 
los 7 minutos de exposición, con un valor promedio de 24 % por 
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Figura 5. Efecto del Acetaldehido sobre la amplitud de 
las contracciones provocadas por estimuilación indirec-
ta. Las lineas discontinuas representan experimentos 
individuales y la linea continua el promedio de ellos. 
El AcA se agregó al tiempo 0. La flecha indica el 
inicio del lavado. En la parte superior se incluye el 
registro original de un experimento. 
debajo del control ip > 0,05), alcanzando el punto más bajo a los 
26 minutos al promediar 37 % por debajo del control (p > 0.05); a 
los 60 minutos de exposición los valores se recuperan en promedio 
hasta 26 % por debajo del control (p ,> 0,05). Con el lavado, los 
valores disminuyen primero ligeramente, alcanzando en promedio 
35 % por debajo del control a los 15 minutos de lavado 
Kp > 0,05); posteriormente hay una r e c u p e r a d ó n has ta al canzar 
valores alrededor del control a los 29 minutos de lavado. En dos 
experimentos el AcA ocasiona un aumento de la amplitud, alcan-
zando un va 1 or de 46 % por arriba del control a los 7 minutos en 
uno y de 21 % arriba del control a los 10 minutos en el otro. 
Est i mu 1ac i ón d i recta. En este grupo de experimentos, las contrac-
ciones generadas por estimulación directa en presencia de AcA 
(.25, 35 y 50 mM) tienen un ligero aumento de amplitud durante los 
primeros minutos de exposición (fig. 6, n = 5), con un máximo que 
en promedio llega a 8 % sobre el control a los 13 minutos 
(. p > 0,05), para después caer paulatinamente hasta 43 % en prome-
dio por debajo del control a los 63 minutos de exposición 
(p > 0.05); el lavado no tiene efecto aparente, 1 legando los 
valores promedio hasta 57% bajo el control a los 68 minutos de 
lavado Cp > 0.05). De los 5 experimentos, uno disminuye desde el 
inicio de la exposición al AcA y otro muestra fluctuaciones du-
rante los primeros 9 minutos para disminuir paulatinamente en el 
resto de] experimento. 
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Figura 6. Amplitud de las contracciones de sacudida 
simple en presencia de Acetaldehido con estimulación 
directa del müsculo. Cada linea discontinua representa 
un experimento y la linea continua el promedio. El AcA 
se agregó al tiempo 0. La flecha indica e\ inicio del 
lavado. En la parte superior se incluye el registro de 
un experimento típico. 
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Figura 7. Amplitud de las contracciones en presencia de 
Acetaldehido con ambos tipos de estimulación. Cada 
punto indica la media +_ etm de los valores normaliza-
dos. El AcA se agregó al tiempo 0. La flecha indica el 
inicio del lavado. 
En la figura 7 están representados los valores promedio (+_ etm) 
obtenidos con ambos tipos de estimulación, observándose claramen-
te la diferencia en las respuestas. 
ETANOL Y ACETALDEHIDO SIMULTANEOS 
Estimulación indirecta. Con ia estimulación indirecta (fig. o, 
n = 4), la amplitud de las contracciones aumenta ligeramente 
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Figura 8. Valores normal izadas de la ampl i t.ud de? las 
ocri trac iones provocadas por estimulación indirecta en 
presencia simultánea de Etanol y Acetaldebido. Las 
drogas se agregaron al tiempo 0. La flecha indica el 
inicio del lavado. Las lineas discontinuas representan 
experimentos individuales y la linea continua el prome-
dio de el 1 os. En la parte superior se inc1uye el regis-
tro original de un ex perimentó. 
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durante la exposición a las drogas (Etoh 100 mM y AcA 25 y 
35 mMj, llegando en promedio a 7 % sobre el valor control a los 8 
minutos de exposición (p > 0.05) y retornar a valores cercanos al 
control a los 15 minutos, para después mantenerse cerca de esos 
valores hasta los 30 minutos de exposición. El lavado produce 
disminuci ón de la amplitud de las contracciones que llega en 
promedio a 53 % por debajo del control a los 37 minutos de 
1 avado (p -s 0.05), recuper án dose hasta un 20 % por debajo del 
control a los 96 minutos de lavado (p > 0.05). De los 4 experi-
mentos, uno se mantiene en valores superiores al control desde el 
inicio del lavado. 
Est imulación di recta. Al estimular directamente al músculo 
(fig. 9, n = 7), la amplitud de las contracciones aumenta durante 
la exposición, alcanzando en promedio 7.5 % como máximo por 
arriba del control a los 19 minutos de exposición (p > 0.05), 
para disminuir pauiativamente con el lavado has ta al canzar en 
promedio 37 % por debajo del control a los 30 minutos de lavado 
(p /> 0.05), manteniendo esta tendencia a la disminución a pesar 
de presentar algunos incrementos intermedios (p > 0.05). De la 
totalidad de experimentos, en los primeros 8 minutos de exposi-
ción dos disminuyen (20 % y 50 % por debajo del control, 
p <. 0.05) y uno se mantiene cercano al valor control. 
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Figura 9. Amplitud de las contracciones de sacudida 
simple provocadas por estimulación directa en presencia 
de Etanol y Acetaidehído. Las drogas se agregaron al 
tiempo 0. La flecha indica el inicio del lavado. Cada 
linea discontinua representa un experimento y la linea 
continua el promedio. En la parte superior se inc1uye 
el recjistro de un experimento típico, 
La diferencia entre la amplitud de las contracciones obtenidas 
con ambos tipos de estimulación no es muy grande, y esto se hace 
patente al observar la figura 10 donde se colocan juntos los 
valores promedio con los dos tipos de estimulación. 
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Figura 10. Amplitud de las contracciones de sacudida 
simple en presencia simultánea de Acetaldehido y Eta-
nol. Cada punto representa la media +_ etm de los valo-
res normalizados. Se inició la exposición a las drogas 
el tiempo 0 y el lavado donde lo indica la flecha. 
D I S C U S I O N 
Los resultados aquí presentados muestran que el Etano1 (100 y 200 
mil) provoca aumento de la amplitud de las contracciones cuando 
éstas se provocan por estimulación indirecta del músculo, aumento 
revertido con el lavado ip < 0.05, Figs. 2 y 4). 
Estos aumentos pueden indicar: 
a) Facilitación sináptica, de manera que la excitación 
muscular sea más duradera o el número de fibras muscu-
lares excitadas en cada impulso sea mayor. 
b) Incremento en la excitabilidad del músculo por un efecto 
directo sobre las células musculares. 
El Etanol también provoca, de forma contraria, disminución en la 
amplitud de las contracciones al estimular directamente ai 
músculo (p < 0.05, figuras 3 y 4). Si consideramos que esta 
disminuci ón se da por estimulaci ón directa del m ús cu lo (figuras 3 
y 4) podemos pensar que el Etanol disminuye la fuerza desarrolla-
da en las contracciones por un efecto directo a las células 
muscu lares ya que no se presenta el aumento dado durante 1 a 
est i mu 1ac ión indirecta. 
Sin embargo, el aumento dado con la estimulación indirecta del 
músculo indica que la facilitación sináptica se presenta y se 
sobrepone a la disminución provocada por efecto directo del 
Etanol sobre el músculo. 
Estos resultados concuerdan con lo reportado previamente. Gage 
(Gage 1965) confirma que es la facilitación sinóptica provocada 
por el Etanol la responsable del aumento en la amplitud de las 
contracciones cuando éstas se provocan por estimulación del 
nervio en presencia de Etanol (Ettinger et al. 1941, Sachdev et 
al. 1963). 
Por otro lado, la disminución en la amplitud de las contracciones 
que encontramos en nuestros experimentos en presencia de Etanol 
concuerdan con la disminución en la excitabilidad reportada con 
anterioridad (Gage 1965, Khan 1981). Khan (1981) propone que el 
Etanol interfiere con el mane jo del calcio intracelular. 
Esto nos lleva a reconocer dos niveles en los que el Etanol 
actúa: 
a; a nivel de la unión neuromusucu1ar, facilitando la 
transmisión sináptica, y 
b) directamente sobre ias células musculares, disminuyendo 
su excitabilidad. 
Por otro lado, la amplitud de las contracciones llega con los dos 
tipos de estimulación a un nivel muy similar después de transcu-
rrido el lavado (fig. 4) y, a partir de ahí los valores no 
muestran diferencia. Estas similitudes pudieran indicar un efecto 
del £ ta-no i que aún permanezca entre las células musculares, no 
pudiendo ser removido por el lavado, de tal forma que los efectos 
sean irreversibles. 
Cuando se agregó AcA (25, 35 y 40 mM) a la p r e p a r a d ó n , disminuyó 
la amplitud de las contracciones provocadas indirectamente, 
disminución revertida con el lavado (p > 0.05, figuras 5 y 7). Es 
de notarse que el efecto del AcA no es contundente, ya que los 
cambios no muestran significancia estadística (p > 0.05), sin 
embargo, estos cambios muestran una tendencia la disminución a 
pesar de la dispersión que manifiestan los valores. 
Esta disminución de la amplitud de las contracciones en presencia 
de AcA puede deberse a: 
a) disminuci ón en la transmisi ón s i nátp t i ca, o 
b) efecto directo sobre las células musculares. 
Consideramos que en nuestros experimentos la disminución en la 
amplitud de las contracciones provocadas indirectamente en 
presencia de AcA es debida a una inhibición en la transmisión 
sinóptica, ya que esta inhibición y la reversión coinciden tempo-
ralmente con la inhibición en la actividad a nivel de la placa 
mioneural de la preparación neuromuscular frénico-difragma de 
rata y ratón reportada por Carien y col. (Carien et al. 1978) al 
trabajar con AcA (.3-25 mM) . 
Estos efectos son opuestos a los que encontramos cuando ia prepa-
ra, c i ún se estimuló di rectamente (figuras 6 y 7) en presencia de 
AcA (25, 35 y 50 mM), ya que la amplitud de las contracciones 
aumentó al principio de la. exposición con posterior disminución 
sin efecto aparente del lavado. En este caso, como en el mencio-
nado anteriormente, los cambios no son diferentes estadísti-
camente (p ^ 0.05;, presentándose también dispersión de los 
valores; sin embargo la tendencia en los cambios es clara. 
Con el aumento encontrado durante la estimulación directa del 
muscu lo desear tamos la posibilidad de que el AcA disminuya la 
amplitud de las contracciones provocadas al estimular indirecta-
mente la preparación por un efecto directo sobre las células 
musculares, tal como se sugiere anteriormente. 
Los mecanismos involucrados en este aumento pueden estar relacio-
nados con la excitabilidad de las células musculares, sin que 
tengamos elementos suficientes para definir el sitio exacto de 
acción. Sin embargo, concuerda con la potenciación encontrada por 
Khan previamente (Khan 1381). 
El aumento mencionado durante la estimulación directa del músculo 
en presencia de AcA cambia a disminución de la amplitud de las 
contracciones sin que haya recuperación después de retirar la 
droga de la solución de baño, lo cual pudiera ser explicado por 
efecto residual del AcA sobre algún mecanismo celular diferente 
en las células musculares. 
En el trabajo de Khan mencionado anteriormente (Khan 1981), se 
reporta que al usar AcA a concentraciones mayores de 18 mM la 
amplitud de las contracciones provocadas por estimulación directa 
de las células musculares disminuye irreversiblemente. Se ha 
encontrado que el AcA interfiere con otros procesos relacionados 
con el funcionamiento de las células musculares: inhibe la oxida-
ción del piruvato (Cederbaum y Rubin 1977), interfiere con ¡a 
peroxidación de lipidos (.Garcia-Buñue 1 1984), modifica la compo-
s i c i en de al ^  r\ o s «-i cidos grasos de membrana (Latge et al. 1987), 
inhibe algunas enzimas ligadas a la membrana celular (Lieberthal 
et al. 1980;, modifica la respuesta de la ac t i nom i os i na al AE>P 
(Puszkin y Rubin, 1975) y forma complejos con algunas proteínas 
(Jennett et al. 1989, Sorrell y Turna 1987). Cualquiera de estos 
efectos, o la suma de ellos puede interferir con el desarrollo de 
la contracci ón muscular y expli car asi la disminuci ón en la 
amplitud de las contracciones que encontramos. 
Cuando se agregaron ambas drogas (Etanol 100 mM, AcA 25 y 35 mM) 
en forma simultánea y se estimuló indirectamente al músculo (fi-
guras 8, 10 y 11), la amplitud de las contracciones alcanza valo-
200 h 
- B - Etoh 
AcA 
EtOh/AoA 
- - ....<> 
. A 
T 
46 60 75 90 
tiempo (min) 
105 120 135 
Figura 11. Valores normalizados (promedio +_ etm) de la 
amplitud de las contracciones de sacudida simple gene-
radas por estimulación indirecta del rnüsculo. Se inició 
la exposición a las drogas al tiempo 0 y el lavado 
donde las flechas lo indican. Cada linea representa un 
t ra tam i en t o. 
res intermedios entre los encontrados cuando s es agregarpn las 
drogas por separado (fi g. 11). El efecto estimulador del Etanol 
sobre la transmisión neuromuscular que mencionamos previamente se 
ve parcialmente revertido por la inhibición en el mismo proceso 
encontrada en presencia de AcA (figuras 2, 4, 5, 7, 8 y 11). En 
la figura 11 se observa que tiende a predominar el efecto del AcA 
sobre el del Etanol. 
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Figura 12. Valores promedio +_ etm de la amplitud de las 
contracciones de sacudida simple ívalores normalizados) 
generadas por estimulación directa del músculo. Se 
inició la exposición a las drogas al tiempo 0 y el 
lavado donde las flechas lo indican. Cada linea repre-
senta un tratamiento. 
Al estimular directamente al músculo en presencia simultánea de 
Etano1 y AcA lEtanol 100 mM, AcA 25 y 35 mM) , predomina claramen-
te el efecto estimulador del AcA (figuras 6, 7, 9, 10 y 12) sobre 
el efecto inhibitorio del Etano1 (figuras 3, 5, 7, 8, 10 y 12). 
Estos resultados concuerdan con los reportados por Khan (Khan 
1981), quien menciona una reversión parcial de la inhibición de 
la amplitud de las contracciones de sacudida ven células muscula-
-e- Etoh 
-o EtOh/AcA 
AOA 
res aisladas de rana) provocada por estimulación directa en 
preseencia de Etanol 400 mli cuando agregó en forma secuencial AcA 
1.8 mM. 
En nuestros experimentos el AcA tiene efectos opuestos, con los 
dos tipos de estimulación, a los efectos del Etanol sobre el 
desarrollo de las contracciones musculares al actuar simultánea-
mente en los te j idos nervioso y muscu lar. 
podemos resumir nuestros resultados en: 
1.- El Etanol (100-200 mM) aumenta la amplitud de las 
contracci ones de sacudida simple provocadas por estimu-
lación al nervio, probablemente al facilitar la trans-
misión neuromuscular tGage 1965). 
2.- El Etanol vl00-200 mM) a la vez inhibe la respuesta 
contráctil de las células musculares debido, probable-
mente, a interferencia con los procesos que manejan el 
Calcio intracelular (Khan 1981). 
3.- El AcA (25-40 mM) inhibe la amplitud de las contraccio-
nes de sacudida simple provocadas por estimulación al 
nervio por una probable inhibición de la transmisión 
neuromuscular iCarien et al 1978;. 
4.- El AcA (25-50 mM), por el contrario, tiende a incremen-
tar la amplitud de las contracciones cuando éstas se 
provocaron por estimulación directa del músculo por un 
probable aumento en la concentración de Calcio intrace-
llular (Khan 1381), inhibiéndolas después por un meca-
nismo que no podemos definir al momento. 
5.- Tanto el Etanol como ei Ac A, a las concentraciones 
utilizadas, tienen efectos opuestos y simultáneos sobre 
el nervio y sobre el músculo durante el desarrollo de 
actividad contráctil en la preparación neuromuscular 
ciático-sartor i o del sapo, 
o.- Los efectos del AcA (25-35 mH) predominan sobre los de 
el Etanol (100 mfl) al aplicarse ambas drogas de forma 
s i mu 1tanea. 
Por lo anteriormente expuesto, podemos concluir que el AcA juega 
un papel importante en las modificaciones funcionales encontradas 
en ios musculos de personas alcohólicas, y se debe tomar en cuen-
ta s u pa. r t i c i pa c i ón en los probi ema.s que hasta el momento son 
atribuidos exclusivamente al Etanol. 
RE3UItN 
El Aceta 1dehido, primer y principal metabolito del Etanol, parti-
cipa en el desarrollo de la gran mayoría de las a l t e r a c i o n e s que 
el consumo de etanol provoca en el organismo. 
Sin embargo, y a pesar de que ambos compuestos se e n c u e n t r a n 
presentes al mismo tiempo durante la ingesta de bebidas a l c o h ó l i -
cas, pocos estudios se han hecho soore su efecto simultáneo. 
En el presente trabajo se e v a l u ó el efecto del Etanol (0.1-0.2 M) 
y del Acetal debido (25-50 mí"!; sobre la c o n t r a c c i ó n muscular de 
sacudida simple medida en condiciones isométricas en la prepara-
c i ón neuromuscuiar c. iático-sartorio del sapo (Bufo sp. ) . 
ES Etanol d i s m i n u y ó (p <. 0.05) las c o n t r a c c i o n e s generadas por 
estimulación al músculo y a u m e n t ó ip < 0.05; las generadas por 
estimulación al nervio, ambos cambios fueron revertidos parcial-
mente al eliminar la droga de la solución de baño. 
Al agregar Aceta 1 deh i do, las contracciones se vieron a u m e n t a d a s 
<. p > 0.05; al estimular directamente al músculo, y fueron dismi-
nuidas p -- 0.05) cuando se e s t i m u l ó al nervio. El lavado de la 
droga r e v e r t i ó c o m p l e t a m e n t e los efectos en el primer caso y par-
cialmente en el segundo. 
Cuando ambas drogas se agregaron simultáneamente, el A c e t a l d e h l d o 
contrarresto completamente los efectos del Etanol al provocar las 
contracciones por estimulaci on directa del mus cu 1 o (p > 0.05; y, 
ai generar las c o n t r a c c i o n e s por estimulaciOn al nervio, el Ace-
taldehldo sOio c o n t r a r r e s t ó parcialmente los efectos del Etanol 
(p •> 0.o5). Los erectos de las drogas fueron parcialmente rever-
tidos con ei lavddo cuando se e s t i m u l o directamente y completa-
dla n te revertidos cuando se e s t i m u l o al nervio. 
Los resultados sugieren que ambas drogas tienen efectos opuestos 
y simultáneos sobre el desarrollo de las c o n t r a c c i o n e s m u s c u l a r e s 
en ei musen 1 o esquelético, predominando (a las c o n c e n t r a c i o n e s 
utilizadas) el efecto del Acetaldehldo sobre el del Etanol. Por 
elio, es importante que se tome en cuenta al a c e t a l d e h l d o en los 
efectos que el consumo de bebidas alcohólicas tiene sobre el mus-
culo esquelético. 
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